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RESUMEN 
 
Las fracturas del fémur y de la tibia, son lesiones de suma importancia, por ser los 
soportes de la locomoción  A diario y en mayor número se presentan fracturas del 
miembro pélvico, en su mayoría producto de traumas de alta  energía, lo que hace 
más frecuente el número de casos de fracturas abiertas en estos segmentos, 
sobre todo el predominio en la diáfisis tibial. 
Según la escuela A/O, constituyen 14.56 % para el fémur, y 10.84 % para la tibia 
del total de las fracturas.1 Generalmente ocurren como producto de traumas de 
alta energía y en pacientes relativamente jóvenes, que tienen una vida laboral 
activa, de aquí estriba su importancia. 
Dentro De este estudio se realizó la revisión de expedientes clínicos del centro 
Médico Lic. Adolfo López Mateos de pacientes los cuales contaban con 
diagnóstico de fracturas expuestas tratadas inicialmente con fijadores externos 
dentro de un periodo de 5 años, durante los cuales se encontraron 79 casos que 
cumplieron los criterios de inclusión, de estos se encontró un porcentaje 
aproximado de 60% de pacientes del sexo masculino presentando un mecanismo 
de alta energía en todos los caso siendo el accidente automovilístico con 34 casos 
el más frecuente, la fijación externa de los pacientes se realizó dentro de los 
primeras 6 horas de suceder el evento traumático en el 39.2 % de los casos, y 
presentando una fijación definitiva e las fracturas entre los 9 y 14 días posterior al 
evento en 27 pacientes siendo esta la mayoría de los casos, también se encontró 
que la incidencia de fracturas de fémur fueron las más frecuentes con 45 casos 
 
En presente estudio se encontraron complicaciones tales como infección de herida 
quirúrgica en 16.4 % de los casos en estudio la cual se presenta en su mayoría 
dentro de los primeros 7 días de estancia intrahospitalaria, así como embolismo 
graso el cual solo se documentó en 6 pacientes dentro del estudio, de los cuales 
ninguno tuvo desenlace fatal y el embolismo se presentó en la mayoría de los 
casos (66.6%) dentro de los primeros 7 días, no se encontraron lesiones 
vasculares durante el estudio secundarias a la colocación de fijadores externos 
solo se presentaron 5 casos pero por la lesión a tejidos blandos que presentaron 
los pacientes se presentaron trombosis venosa en 7 pacientes y se presentaron 
dentro de los primeros 7 días de estancia intrahospitalaria. 
 
Los resultados obtenidos con este estudio nos muestran le mejoría clínica de los 
pacientes al uso de los fijadores externos como mecanismo de control de daños 
en ortopedia lo cual mejora la calidad de vida del paciente favoreciendo menos 
infecciones y complicaciones graves en su estancia intrahospitalaria así como en 
su manejo posterior en la consulta externa, por lo que por medio de este estudio 
se hace ver la importancia del contar con un stock completo de fijadores externos 
en el CMLALM así como que estos sean de adecuada calidad para el tratamiento 
inicial de los pacientes con fracturas de huesos largos.. 
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MARCO TEORICO: 
 
   Antecedentes 
 
El fémur y la tibia, constituyen los dos huesos más largos e importantes del 
esqueleto axial sobre todo para la bipedestación, el mas expuesto a fracturas ha 
sido la diáfisis tibial, y la más difícil de tratar, sobre todo cuando es acompañada 
de lesión de partes blandas y exposición del componente óseo. Para el manejo de 
este tipo de fracturas existen diferentes métodos y diferentes criterios  
dependiendo de la escuela ortopédica.(1) 
Las fracturas de fémur casi siempre son tratadas por métodos de rcfi con clavos 
simples o especiales, con bloqueo, si la fractura lo amerita. En cambio en las 
fracturas cerradas de tibia casi un 90 % resuelve de forma satisfactoria con 
métodos cerrados,(2,3) con menor número de casos que requieren manejo 
quirúrgico. Eso sí, del total de fracturas de tibia producidas por alta energía, hasta 
un 90 % son abiertas, entrando estas al rango de un necesario manejo con la 
fijación externa, para manejo de la parte blanda y de la parte ósea. 
En la luz del conocimiento contemporáneo las teorías ilustran sobre la curación de 
la fractura, se han diseñado los sistemas de la fijación externa actuales para 
permitir el micro movimiento en el sitio de la fractura para promover la formación 
del callo. 4 
La revisión bibliográfica de la fijación externa en las fracturas femorotibiales, en el 
ámbito internacional, casi queda exclusivamente para el manejo de las  fracturas 
abiertas con complejidad de grado III, en la clasificación de Gustillo y  Anderson. 
También es utilizada en procedimientos ortopédicos como elongaciones 
femorotibiales, tratamiento de procesos tumorales, y correcciones angulares.  
Sean estos adquiridos o congénitos. 
 
Y un trabajo de fracturas diafisiarias tratadas con fijadores externos, con 
resultados funcionales de excelentes y bueno en 60.9%, y regular a malo en 39.1 
% de estos.5 
Además el tratamiento inicial de este tipo de patología se encuentra dado 
principalmente bajo el concepto de control de daños y no como tratamiento 
definitivo por lo que posteriormente el paciente tendrá que ser intervenido 
quirúrgicamente en un segundo tiempo para su fijación definitiva.6 
 
También es de vital importancia conocer la incidencia de complicaciones 
secundarias al tratamiento inicial con la colocación de fijadores externos tales 
como desanclaje de fijadores, embolismo graso, tromboembolia pulmonar, 
infección de herida quirúrgica o hasta la realización de amputación quirúrgica de 
una extremidad  
El conocimiento actual en estas áreas ha subrayado la singularidad de cada 
fractura y la necesidad de personalizar las técnicas de la estabilización para cada 
lesión individual.7  
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Historia. 
Aunque muchos autores inician los tratados sobre la fijación externa con la 
referencia sobre los trabajos de Malgaigne o Hipócrates, la primera versión 
moderna de un fijador externo fue desarrollado por Clayton Parkhill de Denver. 
El Dr. Parkhill empezó su educación médica en el Jefferson Medical de la 
Universidad en Filadelfia y finalmente se hizo Profesor de Cirugía en de la  
escuela Médica en la Universidad de Colorado. En 1897, él presentó ante la 
Universidad Americana de Cirugía los resultados basados en su experiencia inicial 
con un fijador externo que él había elaborado y estudiado.8 
Antes que pudiera popularizar su dispositivo, sin embargo, el Dr. Parkhill se murió 
de apendicitis a la edad de 42 años, mientras servía como un Funcionario 
Médico durante la Guerra americana española. Después de la muerte infortunada 
e intempestiva de este innovador quirúrgico, se concentró el desarrollo de la  
fijación externa en Europa. 
Albin Lambotte se le acredita más a menudo como el que diseño los primeros y 
verdaderos fijadores externos, aunque sus informes con este dispositivo en 1906 
vinieron bruscamente, estuvieron accesibles solo una década después para su 
presentación.9 Parkhill y Lambotte se encontraron, pero ninguno de ellos vio los 
dispositivos desarrollados por el otro en su vida. No obstante, sus versiones del 
fijador externo parecen bastante similares. Los dos son unilaterales y permiten dos 
juegos de tornillos anclados a cada fragmento del hueso. También, el tornillo se 
une en ambos dispositivos conectados por un marco ajustable  simple. 
Las variadas formas de fijación externa que se desarrollaron después, siguieron 
las invenciones de estos pioneros. En 1934, Roger Anderson, cirujano de Seattle, 
inventó un marco con los clavos de transfixión. Este dispositivo se diseñó 
inicialmente para el uso con un yeso el cual incorporaba los clavos para el apoyo 
temprano del miembro. Después, el dispositivo fue refinado como un medio 
primario de fijación externa con un Marco Multilateral. 
En 1937, Otto Stader, veterinario, fue más allá mejorando el concepto de 
Anderson introduciendo una barra de ajuste roscada que permitió distracción o 
compresión en el sitio de la fractura.10, Los dispositivos de la fijación externa se 
tornaron populares rápidamente, sobre todo por los cirujanos militares jóvenes a la 
salida de Segunda Guerra Mundial. Las fuerzas armadas compraron cantidades 
sustanciales de equipo de fijación externa para el manejo de las fracturas 
causadas por Armas de Fuego. Sin embargo, se puso evidente rápidamente que 
cuando se usaba por los cirujanos civiles con sólo breve entrenamiento en la 
fijación externa, las complicaciones eran prevalecientes. 
En el año 1943 en noviembre, el uso de esta técnica se restringió a.”. los casos 
cuidadosamente seleccionados, sólo en las indicaciones especiales y sólo por 
cirujanos entrenados y experimentado en su aplicación." 11 las dificultades con la 
infección en el trayecto del clavo y la unión retardada, eran el resultado de la 
distracción anómala de las fracturas. En 1944, esto llevó en los Estados Unidos  al 
Cirujano Mayor General. General Norman T. Kirk, cirujano ortopédico, a prohibir el 
uso de la técnica en las zonas de guerra por los médicos, también él había 
prohibido el uso de fijación.12 interna en pacientes agudos previamente. 
En Europa, sin embargo, los dispositivos continuaron siendo populares. 
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Raoul Hoffman como también Vidal, 
13 describió y diseñó un dispositivo versátil 
que todavía se usa hoy día. Vidal y Adrey refinaron el sistema de Hoffman más 
allá usando uno multiplanar para aumentar la rigidez firmemente. El sistema de 
Hoffman-Vidal resultante estableció la fijación externa en el armamentario de los 
cirujanos ortopédicos modernos  
 
En los años setenta, inicio una ola de interés en la fijación externa, Giovanni 
De Bastiani de Verona, Italia, introdujo un plan mejorado, que él lo llamó un 
"fijador axial dinámico." 
Habiendo estudiado el trabajo de Hoffman y Vidal extensivamente, De Bastiani 
era consciente del inconveniente principal en su plan: la tendencia hacia el marco 
rígido y estático del sistema de Hoffman-Vidal, el cual distraía y frustraba la 
unión (le  llamo "la no-unión mecánica". ) 
El nuevo plan de Bastiani, basado en un marco unilateral, fuerte, combinó la 
simplicidad y fuerza del marco unilateral de Wagner que alarga el dispositivo como 
un telescopio, "dinamisable" en el cuerpo del fijador. Para facilitar la unión, la 
porción telescópica del marco de Bastiani proporcionaba "compresión dinámica" 
permitiendo al hueso que puedan comprimirse los fragmentos para impactarse. 
Desde la introducción del fijador axial dinámico en 1979, se han desarrollado 
varios fijadores dinámicos unilaterales, cada uno con diseñó para permitir un grado 
de micro movimiento a la fractura o al sitio de la osteotomía.14 
 
En 1951, Gavrijl Abramovich Ilizarov empezó su trabajo con las técnicas de 
osteogenesis de distracción en lo que se volvió el Centro Científico soviético para 
Traumatología y Rehabilitación Ortopédica en Kurgan, Siberia. 
Durante años, su trabajo permanecía oculto detrás de la cortina de hierro de la 
Unión Soviética. 
Pero en 1980, el Profesor Ilizarov trató a un explorador italiano visitante Carlo 
Mauri con una no-unión infectada de la tibia. En el retorno de Mauri a Italia, este 
contó de su tratamiento en Rusia y rápidamente circulo en la comunidad médica, 
mientras esto estimulo a los cirujanos italianos para invitar a Ilizarov en el futuro a 
los XXII AO Encuentros italianos en 1981.15 
 
Esta reunión llevo a la colaboración de un grupo de cirujanos ortopédicos italianos 
con la clínica del Profesor Ilizarov y la diseminación del conocimiento sobre la 
técnica conocida como osteogenesis de distracción o el "Método de Ilizarov." Este 
método se ha vuelto una parte significativa del armamentario del cirujano 
ortopédico. Le permite a los cirujanos ortopédicos reconstruir los efectos grandes 
en el hueso y salvar miembros tratados previamente y a veces los procedimientos 
como la transferencia fibular como técnica, o finalmente la amputación. 
Aunque se pensó previamente, y extensivamente, de que era aborrecible el 
desbridar las heridas de las fracturas abiertas, los cirujanos con la habilidad de 
reconstruir los defectos óseos grandes, ahora tienen una convicción renovada 
para desbridar agresivamente en los casos de lesión abierta. 
Interesantemente, el registro más temprano de técnicas de ontogénesis de 
distracción puede atribuirse al Profesor Alessandro Codivilla (1861–1912) de 
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Bolonia, Italia que usó la técnica de tracción esquelética después de la 
osteotomía, lo que producía elongación.34 femoral. Actualmente, la variedad de 
sistemas diseñados para la fijación externa está aumentando.16 
Cada sistema incorpora los principios más modernos de la ingeniería y se fabrican 
para dirigirse a problemas específicos de estabilizar y mantener la interfase del 
clavo / hueso. 
Por ejemplo, existen dispositivos híbridos que pueden ser adaptados al complejo 
del fijador a fracturas complejas, con fragmentos de metáfisis en los que se 
alcanza la unión. Los marcos de los clavos roscados unilaterales híbridos con 
hemiaro y los componentes de los alambres tensionados.15 
Al mismo tiempo, los desarrollos en la tecnología de ingeniería están llevando al 
uso de marcos radioluscentes para habilitar la evaluación del análisis radiográfico 
de forma más fácil en el miembro fijado. Recientemente, los adelantos en la 
comprensión de la cura del hueso han llevado a investigadores para seguir el 
desarrollo de fijadores que permiten cantidades prescritas de micro movimiento 
para estimular la curación del hueso. 
 
La fractura abierta, tratada con la fijación externa 
 
Mientras la historia Inicial de la fijación externa se caracterizó por experiencias 
clínicas que involucraban los numerosos sistemas que fueron empíricamente 
diseñados, la era moderna es marcada por un esfuerzo creciente para generar 
hipótesis científicamente probadas que fortalezcan las fundaciones clínicas para 
usar esta técnica. 
El uso exitoso de sistemas de fijación externa, como todas las técnicas de 
estabilización, requieren alcanzar la curación de la fractura y aplicar la 
biomecánica de fijación del hueso, por lo cual se necesita de una comprensión de 
los principios fundamentales de los dos. 
El conocimiento actual en estas áreas ha subrayado la singularidad de cada 
fractura y la necesidad de personalizar las técnicas de la estabilización para cada 
lesión individual. La mentalidad que frecuentemente satura el mercado con una 
técnica o dispositivo no es aceptable en la realidad. 
Hay básicamente también dos tipos de curación en la unión de la fractura, a través 
del callo del periostico externo y la curación primaria del hueso conocido como 
per. primun en el sitio de fractura. 
Formas de callo de fractura en la reacción a la ruptura del periostio y endostio, 
combinada con la tensión interfragmentaria o el movimiento asociado con una 
lesión del hueso. El callo puentea la fractura en sus fragmentos y actúa como un 
armazón estructural estabilizando y " el substrato biológico que mantienen el 
material celular, la unión y el remodelado. 
En 1949, Danis reconoció el fenómeno de curación por primera intención en las 
fracturas que se estabilizan rígidamente, para prevenir el movimiento 
interfragmentarios significativo, hacen un callo principalmente originado en el 
endostico que lleva a su unión.17 quedo claro que las lesiones remodelan por los 
puntos del contacto y los espacios diminutos de la fractura. 
El remodelado, sin embargo, toma tiempo. De hecho, las placas rígidas no pueden 
quitarse de forma segura de la diáfisis hasta 12 a 18 meses después de la  
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fijación. Incluso, las refracturas después del retiro de las placas rígidas no son 
raras.18 
La fijación rígida no sólo evitará el desarrollo de callo; si no que también resultará 
típicamente en una prolongación del tiempo necesario para la unión, la 
dependencia de la biomecánica de la estructura del hueso-placa en el propio 
sistema de la fijación externa, antes del remodelado adecuado del hueso, permite 
retiro seguro del clavo roscado. Este principio tiene una presión importante en la 
técnica de la fijación externa. 
En un esfuerzo por reproducir reducción y estabilidad, los sistemas de la fijación 
externa inicialmente enfatizaron la necesidad por los marcos más rígidos y las 
configuraciones que debían ser multiplanares. Se usaron a menudo tornillos 
roscados interfragmentarios para aumentar y mejorar la estabilidad.  
Aunque estas estructuras rígidas rindieron una restauración anatómica de vez en 
cuando, es ahora conocido que estas técnicas realmente pueden haber retardado 
o pueden haber disminuido la unión. Mientras los algoritmos del tratamiento, 
tempranamente nos enseñaron que el fijador externo debería ser quitado 6 
semanas después de la aplicación, para evitar la complicación de infección del 
trayecto del clavo, el cambio temprano de una estructura del fijador rígido 
(promoviendo la curación primaria) a un yeso o a brace dinámico presupuso que la 
fractura tendría la estabilidad intrínseca para sostener la carga funcional que debe 
llevar el miembro. 
Debido a la ausencia de la formación del callo, la curación del hueso de forma 
primaria, se promovía a través de la fijación rígida o la fijación externa rígida, esto 
exige apoyar la fractura y protegerlo hasta que el hueso logre la fuerza suficiente 
para prevenir la refractura o la angulación cuando se someta una vez más a las 
tensiones funcionales. Antes de la cura de la fractura y su remodelado adecuado, 
las refracturas pueden ocurrir con una pérdida de reducción subsiguiente. Debe 
mantenerse un fijador externo rígido que no elimine el micro movimiento mucho 
tiempo y necesariamente en su lugar él requerirá mantenimiento prolongado, de la 
interfase clavo / hueso y del armazón del fijador. 
En el momento en que un fijador externo es aplicado, una prueba empieza entre la 
curación de la fractura y el fijador aplicado, el cual puede ir al fracaso (debido a la 
infección, aflojamiento, etc.) La fijación externa depende, claro, en la fijación 
apropiada de los clavos, o alambres al hueso. Técnicas actuales que confían en 
las estructuras del marco que son bastantes rígidas, y por consiguiente requieren 
fijación del clavo prolongada y mantenimiento del marco, fallará a menudo porque 
la fractura no puede remodelar adecuadamente cuando los clavos se aflojan y los 
fijadores deben quitarse. 
En la luz del conocimiento contemporáneo las teorías ilustran sobre la curación de 
la fractura, se han diseñado los sistemas de la fijación externa actuales para 
permitir el micro movimiento en el sitio de la fractura para promover la formación 
del callo. 
 
Estables todavía, pero aun, menos rígidos, los sistemas de fijación externa 
mantienen alineación y longitud mientras permite el micro movimiento que es 
beneficioso en la realidad. Incorporando el concepto de dinamización para 
aumentar la carga y el micro movimiento de forma gradual al sitio de la fractura sin 
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sacrificar la reducción, las nuevas técnicas de la fijación externas se han 
encontrado con animadores resultados clínicos.19 
 
Dinamización 
 
El término dinamización describe la conversión de un fijador externo o cualquier 
fractura e implante de un dispositivo estático cerrado a uno con más carga que 
permite promover el micro movimiento en el sitio de la fractura. Richardson y 
colaboradores identificaron dos tipos de dinamización.20 El primero se caracteriza 
por el cierre progresivo del espacio de la fractura usando los componentes 
telescópicos para promover el contacto del hueso al sitio de la fractura. 
El segundo tipo de dinamización se refiere a un movimiento cíclico en el sitio de la 
fractura. Esta tensión cíclica puede impartirse a través de la deformación elástica 
real del marco o a través de los alambres de la fijación, o los componentes 
especiales incorporados dentro del marco para promover primariamente el 
movimiento con la presión del peso. En la práctica actual, la dinamización se 
recomienda normalmente después de las fases iniciales de la curación de la 
fractura. 
En la teoría, podría ser bueno prescribir la dinamización cíclica controlada durante 
las fases tempranas de la curación de la fractura para promover el callo. Esto se 
seguiría por la dinamización del tipo estático para proporcionar la presión de peso 
a la compresión dinámica. El dinamizar el fijador externo del tipo estático, permite 
la aproximación del hueso fracturado, rellena los espacios que pueden crearse por 
la distracción inicial y resorción al sitio de la fractura. El cierre evita la distracción 
crónica, que ha dado lugar al nombre equivocado "de la no-unión mecaniza." Esto 
controla la carga que comparte la fractura es decir "el trabajo endurece" el callo de 
la fractura y acelera la remodelación. Como con una no-unión hipertrófica, cuando 
el callo inicial se ha establecido, la compresión y estabilidad al sitio de la fractura 
promueven maduración de la unión. 
 
Micro movimiento en el sitio de la Fractura. 
 
Muchos investigadores han estudiado los efectos saludables de microstres o 
micro movimiento en la curación de la fractura.21,22 En 1979, Burny defendió el 
concepto de la fijación externa flexible para promover la formación del callo y 
reforzar la curación de la fractura.23 Este método de fijación confía en el  principio 
de que el marco de un fijador elástico puede permitir la carga de los fragmentos de 
la fractura. Kenwright y Goodship han estudiado el micro movimiento 
extensivamente y de forma muy explícita.24 
Ellos realizaron experimentos en el que usan un modelo de fijación externa fijo en 
ovejas con osteotomía de tibia. El fijador fue adaptado para permitir 
periódicamente y de forma controlada el micro movimiento recíproco de 
aproximadamente 0.5 mm a las cargas relativamente fisiológicas durante 1 hora al 
día. La formación del callo reforzado resultante y de esta forma se acelera la 
curación con el apoyo, quedo claro la asociación entre el microstres impuesto y el 
mejoramiento de la curación de la fractura Kenwright y colegas aplicaron una 
técnica similar en un ensayo clínico al Nuffield del Centro Ortopédico y al Bristol de 
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la Escuela Real en Inglaterra. Un numero de Fracturas Tibiales sé aleatorizaron en 
pacientes tratados con la fijación externa, y con una dinamización cíclica o estática 
en el tiempo fijo del tratamiento. Las fracturas tratadas con el micro movimiento 
controlado inicial de 1-mm y desplazamiento axial periódico de a 0.5 hz. Cada 20 
minutos, sanaba mucho más rápidamente que aquellos que eran tratados 
rígidamente en su estabilización.25 
Los estudios clínicos en el apoyo del tratamiento de la fijación externa esta 
soportado clínica y experimentalmente. Lo que aparece en la dinamización del 
marco de la fijación externa es que permite el traslado de carga al hueso y fuera 
del clavo, o interfase del alambre / hueso. Esta disminución de la carga con 
disminución de la tensión en los clavos del fijador que se aflojan menos y permiten 
periodos de tratamiento con fijador más largos. Esta teoría podría explicar las 
proporciones disminuidas de clavos que se aflojan y que sufren infección 
informada por De Bastiani y otros defensores de la dinamización del fijador 
anular26,27.La prevención del aflojamiento al cargar al sistema de los clavos 
roscados / alambres del fijador puede minimizar los problemas, como la mala 
unión y no-unión. El Fijador anular y los alambres tensionados (Ilizarov) 
estos sistemas de la fijación externa permiten un grado de micro movilidad axial a 
través de la deformación elástica de los alambres de Kirschner. La carga repetitiva 
asociada con la presión de peso imparte una forma de cargar cíclicamente a los 
fragmentos del hueso que se estabilizan con los alambres tensionados. El grado 
de micro movimiento se efectúa dé acuerdo con el diámetro del alambre, número, 
y tensión de estos. 
 
Componentes Mecánicos de la Fijación Externa. 
 
Los Componentes de Unión 
Se unen los marcos de la fijación externa al hueso usando los clavos, clavos 
roscados, la alambres tensionados, o en algunos casos, tenazas que se adhieren 
a los marcos. Estos componentes pueden ser considerados como 
transficcionantes   los dispositivos de clavos roscados unilaterales. Los clavos 
roscados no traviesan el miembro completamente, pero simplemente cruzan 
ambas corticales del hueso a través del tejido blando en un lado. Esto evita los 
problemas asociados con los clavos transficcionantes que aumentan los riesgos 
de compromiso neurovascular   
miotendinosos.  
 
SEGMENTO 
EXTREMIDAD EXCENTRICA CONCENTRICA 
- Un segmento 
. Extremidad Superior 
..Extremidad Inferior 
- Transarticular 
. Multisegmentos Escápula; Ulna 
Metacarpianos; pelvis 
Tibia; Metatarsianos 
Humero; Radio 
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Falanges; Fémur 
Fíbula; Falanges 
COMPLICACIONES Raras 
Rigidez Articular 
Prob. de Agujas 
Lesiones 
Neurovasculares 
APLICACION DEL 
MARCO Largo Termino 
Corto Termino 
- Fijación Interna 
- Soportes 
 
En un inicio, el parámetro más significante que afecta la estabilidad de un sistema 
de la fijación externa es el diámetro del clavo o el tornillo. La rigidez del clavo 
aumenta como una función de la cuarta potencia del diámetro de ese clavo 
roscado. Los fabricantes han acostumbrado este conocimiento para crear fijadores 
de clavos roscados de gran diámetro, que ofrece estabilidad mayor y elimina la 
necesidad por el sistema de transfixión. 
El cuidado a tenerse es limitar el diámetro de cualquier agujero del tornillo nunca 
mayor del 30% del diámetro de la diáfisis.28 
 
Durante 6 a 8 semanas, el hueso se remodelará sobre el clavo roscado, mientras 
restaura su fuerza. Sin embargo, en el retiro del tornillo, el debilitamiento se repite 
en el hueso hasta remodelarlo de una vez. Esta consideración es particularmente 
importante al tratar las poblaciones pediátricas con los huesos blandos y los 
pacientes más viejos con el hueso más osteopenico. 
El desarrollo de los tornillos se ha concentrado en el desarrollo de clavos roscados 
con un centro mayor o diámetro mayor para aumentar la rigidez. En el pasado, 
algunos tipos de tornillos ofrecieron sólo un tamaño con la porción roscada, 
basado en la recomendación que los hilos sólo deben roscarse en la corteza 
lejana, mientras dejando la palanca más rígida más espesa en la corteza del lado 
de entrada. Porque esta técnica era clínicamente asociada con una proporción 
aumentada de aflojamiento, hoy día no se usa. 
Las recomendaciones actuales favorecen que el diámetro más grande y rígido, y 
se deben atornillar con los hilos de forma bicortical para obtener buena presa y 
disminuir el aflojamiento en los clavos. 
Los partidarios del fijador externo recomendaban siempre, que una técnica como 
el pretensado del clavo roscado debía usarse.29 
Esto reduciría el aflojamiento del clavo, permitiendo deformidad elástica a la carga 
del implante, teóricamente, para mantener el contacto de torsión de tres puntos. 
Los estudios en animales, sin embargo, han sugerido que la técnica de pretensado 
de torsión acelera el aflojamiento debido a la necrosis de presión rápida en el lado 
de compresión del pretensado en el clavo.30 Sin embargo realmente el pretensado 
no es satisfactorio. 
 
 
12 
 
 
 
La reducción 
 
La estabilidad compuesta del hueso y el fijador en su estructura, es el factor más 
importante al tratar las fracturas con la fijación externa. Fracturas especificas en 
las que la configuración y reducción afectan las tensiones a la interfase del clavo / 
hueso. 
En los extremos de los tipos de las fracturas se ha mostrado patrones de la 
fractura establemente reducidas, transversas u otras mantenidas con la fijación 
externa en ambos, in vitro y en vivo que prueban que se reducen las tensiones a la 
interfase del clavo / hueso.31 
 
La Técnica de Inserción de los Clavos y alambres. 
La técnica de la inserción puede tener los efectos mecánicos en los clavos 
roscados al colocarse inicialmente, así como una influencia biológica profunda en 
el mantenimiento de la interfase del implante-hueso. El no taladrar antes de la 
inserción de clavos roscados ha estado a menudo asociado con las micro 
fracturas y las temperaturas altas en el hueso y en la interfase32 con la necrosis 
Térmica que resulta. 
El tensionado de los alambres de Kirschner usados con el fijador anular y las 
técnicas de la fijación externas son propensas a la necrosis térmica cuando se  
insertó en el hueso de la diáfisis que es más duro. Para reducir el potencial para la 
necrosis térmica y el prematuro aflojamiento asociado con él. 
Se usa una técnica alternativa que involucra el pretaladrado de los agujeros para 
todo tornillo o bien se recomiendan irrigar los sitios de entrada del clavo para así 
minimizar el riesgo de las micro fracturas y evitar las temperaturas en el hueso que 
sean excesivas. 
 
Los Materiales de los Clavos Roscados. 
Chao y Aro defienden el uso de materiales de alta calidad en el tornillo o del clavo 
para minimizar la torsión y así disminuir el aflojamiento.33 
Otros, sin embargo, creen que usando más materiales isoelasticos, como la 
aleación del titanio, mejoran las proporciones de aflojamiento. Este problema 
permanece polémico hoy día. 
Los metales preciosos, como oro y plata, se han conocido que inhiben el 
crecimiento bacteriano mucho tiempo. Se ha sugerido que cubriendo los clavos del 
fijador con oro o plata podría disminuirse la tasa infección. En el laboratorio de 
forma limitada y los estudios clínicos han indicado que la tasa de infección se 
disminuiría, cuando sean usados en metales preciosos.34 Sin embargo, los clavos 
roscados no están clínicamente disponibles en estos metales. 
Tutor externo tubular A-O 
Es un sistema de simple diseño, fácil aplicación y gran versatilidad que ofrece 
grandes posibilidades de tratamiento.35 
Componentes 
1. Instrumental 
2. Configuraciones Básicas Tutor A-O 
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3. Requisitos Mecánicos. 
4. Inserción de Los Clavos de Shanz. 
5. Montaje de Un marco Monolateral. 
6. Dinamización. 
Lo conforman: 
- Clamps o rótulas ajustables que conectan los clavos a las barras. 
- Tubos o barras de acero inoxidable o fibras de carbón con un diámetro externo 
de 11 mm y longitudes que van desde 100 a 600 mm. 
- Clavos de Schanz de 4.7 mm de diámetro. 
- Clavos de Steinmann de 5 mm de diámetro. 
Podríamos considerar estos componentes básicos e indispensables para armar y 
colocar un tutor tubular A.O. 
1) Instrumental 
Lo conforman: 
- Trocar triple para broca de 3.5, guía de broca de 3.5 mm y guía de broca de 5.0. 
-Brocas de 3.5 mm y de 4.5 mm de diámetro. 
-Dispositivo para distracción y compresión. 
-Llave en T para las rótulas. 
- Llave universal para clavos de Schanz. 
2) Configuraciones Básicas de Tutor A.O. 
Se pueden realizar varias configuraciones de acuerdo a las necesidades 
requeridas y el hueso a estabilizar. 
Encontramos: 
-Marco unilateral en un plano. 
-Marco unilateral en 2 planos (en delta o en V). 
-Marco bilateral en un plano. 
- Marco bilateral en 2 planos. 
Dentro de los más utilizados por gran versatilidad encontramos los marcos 
unilaterales en uno o dos planos. 
3) Requisitos Mecánicos 
1. Colocar el marco principal en el plano sagital. 
2. Incremento de la distancia entre los clavos de Schanz para mayor estabilidad. 
3. Realizar pretensado de los clavos creando deslizamiento del foco de fractura 
de 0.2 mm. 
4. Incremento del número de clavos de Schanz en cada fragmento óseo para 
incrementar la estabilidad. 
5. Reducir la distancia entre la barra y el hueso. 
6. Adicionar barras si se requiere de mayor estabilidad de la fractura. 
7. Crear un marco unilateral en dos planos si se requiere de una mayor estabilidad 
y fijación teniendo en cuenta los corredores de seguridad de los diferentes huesos.  
4) Inserción de los clavos de Schanz 
r, penetrar tejidos blandos hasta hueso. 
Guía y broca de 3.5 perforar ambas corticales. 
 
 
 
5 Montaje de un Marco Unilateral. 
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1. Colocar el clavo distal en el fragmento distal. 
2. Montar tubo y rótulas a usar. 
3. Colocar el clavo proximal en el fragmento proximal. 
4. Colocar los clavos de Schanz proximales y distales al foco de la fractura más o 
menos a 2 cm del foco. 
6) Dinamización. 
Es el mecanismo por el cual al presentarse un callo fibroso a nivel del foco de 
fractura se procede a retirar progresivamente los diferentes componentes del tutor 
y favorece por ende la consolidación completa de la fractura. 
 
Configuración de la Geometría del Fijador. 
 
Las barras tradicionales y fijadores de uniones universales, como los ASIF o 
sistemas de Hoffman-Vidal-Adrey, han mostrado la facilidad y la versatilidad 
considerable en la configuración así como su capacidad de la estabilidad. Para los 
modelos de las fracturas simples con una reducción de la fractura buena, y 
satisfactoria, los fijadores uniplanares, simples deben ser una buena opción. 
Idealmente la geometría de estos sistemas proporciona la estabilidad adecuada. 
Cualquier aplicación unilateral puede hacerse más elástica a las fuerzas 
experimentadas en cualquier otra dirección o puede reorientarse aplicando un 
nuevo marco que neutraliza en ese plano de inestabilidad. Cuando los marcos se 
conectan, ellos pueden formar una "configuración en delta". 
O bien un marco triangular. 
 
Estas configuraciones multiplanares raramente se indican, ahora que los sistemas 
unilaterales se han diseñado más fuertes para minimizar la necesidad para tales 
marcos obstructivos y complejos. Los estudios de estabilidad comparativos han 
mostrado que esos sistemas unilaterales más grandes ofrecen un grado de 
estabilidad comparable a las configuraciones multiplanares más complejas de 
sistemas.36, 37, 38,39 más tradicionales. 
Las pruebas mecánicas el sistema ASIF de la fijación externa tubular, realizado 
por Behrens' y colegas, mantiene una base entendiendo cómo la estabilidad 
puede ser relativamente aumentada en cualquier sistema a través de los cambios 
en su geometría.40 
Estos análisis necesariamente no implican que esas configuraciones del complejo 
se deban mantener con la estabilidad adecuada en la mayoría de las situaciones 
clínicas. Ellos señalan que el aumento relativo meramente en estabilidad de la 
estructura puede lograrse por las configuraciones al variarse. 
La rigidez del sistema en el transcurso del tiempo no siempre es un recurso, sin 
embargo, se aconseja cautela todo el tiempo. Como previamente se describió, la 
rigidez excesiva puede tener una influencia negativa en sanar la fractura. 
Inherentemente marcos grandes y fuertes que casi siempre deben aplicarse muy 
raramente en los sistemas unilaterales en las configuraciones multiplanares para  
las fracturas de rutina porque ellos pueden inhibir la formación del callo. Todavía 
hoy día cada situación se debe individualizar. 
Considerando que una fractura del radio distal simple, húmero, o fractura de la 
tibia no pueden requerir complejas configuraciones para la estabilización del 
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complejo, pero si, puede indicarse la estabilidad agregada en un caso de fijación 
femoral o fijación de una fusión de la rodilla solamente. 
 
La Distancia del Marco al hueso 
Otra técnica que aumentaba significativamente la estabilidad de cualquier 
estructura dada, involucra poner el componente del marco clínicamente más cerca 
del hueso como sea posible. 
Entre más cerca el marco este al hueso, más estable será la estructura. 
Este principio también puede usarse por médicos que escogen producir la 
dinamización cíclica en un marco moviendo el fijador o marco más allá fuera de los 
clavos de la fijación o tornillos, es decir alejarlo del cuerpo. Esto crea una 
estructura más flexible. Este método de rigidez decreciente del marco y 
manteniendo la reducción era uno de las técnicas más tempranas de 
dinamización. 
 
La Fijación del implante 
 
En los clavos roscados o sistemas de fijadores mono laterales, los clavos 
roscados son sostenidos por un clamp y se agrupan en rotulas universales de 
acoplamiento que sujetan los clavos roscados al marco. Para mejorar la fijación de 
los clavos roscados al marco, pueden hacerse las rotulas de acoplamiento del 
clavo más anchas para lograr la fijación más ancha, más estable, al árbol de los 
clavos roscados.41 
Fijadores con las juntas de acoplamiento más pequeñas pueden ser 
acostumbradas para lograr la estabilidad similar "sumando doble sistema" en ellos. 
Ésta es otra manera para ensanchar la fijación del clavo al marco y mejorar  la 
estabilidad de la estructura. 
 
 
La Fijación articulada 
 
En los años 1980s y los inicios de los años noventa, el deseo para el movimiento 
temprano de la articulación para mejorar la cura del cartílago que sana 
teóricamente con el movimiento articular, lleva al desarrollo de algunos fijadores 
externos articulados para estabilizar la muñeca, codo, y tobillo.42 
Aunque cada dispositivo ha tenido alguna popularidad clínica inicial, la 
biomecánica probada no ha identificado aplicaciones reproducibles de estos 
dispositivos que puedan centrar la bisagra del fijador encima del eje apropiado de 
una articulación específica clínicamente. 
Varios autores han evaluado las cinemáticas de los fijadores articulados, cada uno 
cita el movimiento limitado que es permitido por el sistema en el máximo eje de 
orientación unidimensional.43,44 
Como prueba de ello, estos dispositivos parecen sólo permitir rango de 
movimiento a la articulación solo de forma significativa, y con un cierto grado de 
movimiento concomitante al sitio de la fractura. 
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Estos fijadores que se consideran Periarticulares permanecen como poco 
populares, pero muchos los usan principalmente en la estática o de modo  
dinámica. 
 
CONTROL DE DAÑOS EN ORTOPEDIA 
 
El manejo del paciente poli traumatizado constituye uno de los mayores retos, 
incluso para el cirujano experimentado. Los avances en la metodología de su 
atención pre hospitalaria han permitido que los pacientes lleguen con vida al 
hospital para recibir atención adecuada. Esto ha generado cuestionamientos en el 
cirujano acerca de cuál es el mejor manejo que se le puede ofrecer a estos 
pacientes. La cirugía de control de daños para el paciente poli traumatizado se ha 
puesto en práctica desde la Segunda Guerra Mundial, inicialmente con el manejo 
de las lesiones abdominales, mientras que la cirugía de control de daños en 
ortopedia es una extensión de este concepto.45 
Para tal efecto, se ha propuesto una sistematización de procedimientos para el 
manejo quirúrgico de los pacientes poli traumatizados que tiene como finalidad 
minimizar el impacto de la cirugía. Este manejo se ha realizado como resultado del 
conocimiento de los fenómenos inflamatorios y  fisiológicos después del 
traumatismo. Los beneficios de la fijación temprana de las fracturas están bien 
documentados, sobre todo cuando coexisten lesiones del tórax y/o traumatismo 
craneoencefálico que requieren atención inmediata. 
 
La mejor herramienta de que dispone el traumatólogo para inmovilizar 
temporalmente las fracturas es el fijador externo, ya que proporciona una fijación 
rápida, poco invasiva y eficaz, mientras puede aplicar un sistema definitivo. La 
práctica de demorar el tratamiento quirúrgico definitivo hasta el cuarto día del 
traumatismo, se basa en no crear más daño hasta que el paciente se encuentre 
en mejores condiciones generales. 
 
IMPACTO SISTÉMICO DE LA LESIÓN DE EXTREMIDADES 
 
Todas las fracturas de las extremidades con hemorragia deben ser asociadas a 
las lesiones de tejidos blandos. La lesión inicial condiciona una respuesta 
inflamatoria local con el aumento de citoquinas pro inflamatorias que se 
correlacionan con el grado de lesión tisular y de lesión ósea que inducen (IL6) un 
daño micro vascular por la adherencia de leucocitos polimorfonucleares a los 
vasos sanguíneos con la liberación de radicales libres y proteasas, lo que provoca 
extravasación, que constituye uno de los factores relacionados con el síndrome de 
disfunción orgánica múltiple.46 
 
INFLUENCIA DEL TIPO DE LESIÓN 
 
Se ha observado que algunas lesiones son más propensas que otras a generar 
complicaciones sistémicas, por ejemplo: entre las lesiones de huesos largos, las 
fracturas de fémur ocupan el primer lugar en la tabla de problemas asociados a 
complicaciones sistémicas con un índice de mortalidad cuando la lesión es 
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bilateral de 16% y de 4% cuando es unilateral.47 En cambio, no se ha visto esta 
propensión en las lesiones de tibia ni de extremidades superiores. 
 
Las fracturas de fémur y las de tibia son la primera causa de complicaciones 
sistémicas con un índice de  mortalidad, cuando la lesión es bilateral, de 16% y de 
4% cuando es unilateral. Su manejo actual en pacientes poli traumatizados, bajo el 
principio de control de daños, ha sido el resultado de avances en el conocimiento 
de la biología molecular durante el trauma, lo que a su vez ha permitido identificar 
a los pacientes con mayor riesgo y protegerlos de sufrir lesiones y trastornos 
agregados, ocasionados por un manejo inadecuado.48 
 
IMPACTO SISTÉMICO DEL TRATAMIENTO DE LAS FRACTURAS 
 
La osteosíntesis de fracturas de huesos largos con clavos, ha demostrado ser un 
procedimiento seguro. Sin embargo, en las fracturas femorales existe controversia 
acerca de utilizar clavos fresados o no. En estudios experimentales se ha 
evidenciado que los clavos fresados añaden mayor liberación de citoquinas pro 
inflamatorias, condicionando mayor permeabilidad capilar pulmonar en 
comparaciones con los no fresados.49 
 
TEORÍA DEL SEGUNDO HIT 
 
La premisa del tratamiento de CDO se basa en que el curso clínico de un poli 
traumatizado es determinado principalmente por tres factores: el primer hit que 
constituye el trauma inicial, la constitución biológica de cada paciente y la calidad 
de la intervención médica que puede ser considerada como el segundo hit, y 
cuando la cirugía es prolongada entre los factores que la constituyen podemos 
tener sepsis, isquemia y pérdida sanguínea. 
 
Los primeros reportes formales de control de daños en pacientes con fracturas en 
huesos largos se publicaron en torno a 1993, son dos estudios que describen la 
fijación externa temprana de  fracturas de huesos largos en pacientes con daños y 
rápidamente, en un lapso de dos años, se ha podido apreciar un incremento de 5 
a 10% en el uso de estos procedimientos.47 
El hecho de estabilizar temporalmente la o las fracturas, además de evitar dolor y 
sangrado tiene como principal objetivo, mejorar la fisiología integral del paciente e 
interrumpir la cascada  inflamatoria que conduce a una disfunción orgánica 
múltiple y a la muerte. Posteriormente, cuando el paciente se encuentra estable, 
se puede planear y aplicar un método de fijación interna  definitivo.  
La propuesta del control de daños es evitar el deterioro de la condición clínica del 
poli traumatizado ocasionado por el segundo impacto de un procedimiento 
quirúrgico. 
 
Los objetivos del control de daños van orientados a: 
 
1. Control de la hemorragia y fijación externa temporal de las fracturas inestables 
2. Incluye el manejo de los tejidos blandos y la contaminación 
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3. Manejo del paciente en la Unidad de Cuidados Intensivos 
4. Tratamiento definitivo de las fracturas (cambio de fijación externa) 
 
RESPUESTA INFLAMATORIA DEL DAÑO 
 
El efecto del trauma induce a una respuesta inflamatoria local o sistémica, 
dependiendo de su gravedad y, después de un periodo determinado, se 
desencadena una reacción antiinflamatoria para compensarla. La respuesta 
inflamatoria exagerada causa activación del sistema inmune que origina que los 
linfocitos secreten un grupo de proteínas denominadas citocinas naturales, y una 
respuesta celular por los macrófagos, leucocitos y demás células inflamatorias que 
migran por la acción y producción de interleucina 8 y de componentes del 
complemento C5a y C3a.50 
Los niveles de la citoquina IL6 se han relacionado con la magnitud del daño y el 
procedimiento quirúrgico. Dentro del proceso inflamatorio existe un equilibrio entre 
los efectos benéficos de la  inflamación y el potencial para el proceso que causa el 
daño al tejido, llevando a un síndrome de disfunción orgánica múltiple o síndrome 
de distrés respiratorio del adulto. 
Existen modelos propuestos de la respuesta inflamatoria que nos llevan a los 
conceptos de dos teorías conocidas como impacto: primer impacto, el daño inicial 
y el shock generan una respuesta inflamatoria sistémica intensa con daño a 
distancia y el segundo impacto puede ser causado por sepsis o por el trauma de 
un procedimiento quirúrgico, el cual reactiva la respuesta inflamatoria sistémica y 
precipita la disfunción orgánica múltiple tardía. Este segundo impacto puede 
amplificar el daño e incrementar la morbilidad y la mortalidad. La fijación externa 
es un método seguro, viable y mínimamente invasivo, que da estabilidad y puede 
ser usado como método temporal. El objetivo de retardar la cirugía definitiva es 
intentar reducir la carga biológica del trauma quirúrgico en el paciente poli 
traumatizado. 
En una revisión de Scalea y cols., 43 pacientes tratados con fijación externa 
primaria por fractura de huesos largos presentaron una tasa de mortalidad de 
9.3% con mínimas complicaciones.51El estudio de Pape y col. ha dictado las guías 
para el intervalo de tiempo entre la estabilización  primaria y la fijación definitiva. 
 
SECUENCIA DE CONTROL DE DAÑOS  
 
Para determinar el manejo a seguir, se deben considerar dos factores: la 
severidad del daño y la condición clínica del paciente para lo cual es útil el flujo 
grama de Hannover para el manejo del paciente poli traumatizado que clasifica a 
los pacientes en cuatro tipos: 
 
I. Estable con fractura de hueso largo aislada sin trauma torácico. El cuidado total 
temprano aún es válido y se recomienda fijación definitiva. 
II. Paciente limítrofe. Amerita reanimación (ATLS), reevaluación en urgencias y 
monitorización para cirugía o control de daños. 
III. Inestable. Requiere cirugía de cráneo, tórax y/o abdomen. Se aplica control de 
daños en huesos largos. 
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IV. Crítico. En UCI control de daños con fijación externa.52 
 
 
Esquema de Hannover para manejo del paciente politraumatizado.53 
 
Secuencia del control del daño 
 
Estadio I. Estabilización temprana de las fracturas (fijación externa) y de otros 
procedimientos asociados (lesiones de cráneo, tórax o abdomen). 
Estadio II. En el Servicio de UCI reanimación y corrección de la hipotermia, 
defectos de coagulación y electrolíticos, así como monitoreo cardiaco. 
Estadio III. Manejo quirúrgico definitivo ortopédico. 
 
Parámetros para la estabilización de huesos largos en forma temprana 
(prioridades): 
 
• Severidad de la disfunción pulmonar 
• Estado hemodinámico 
• Tiempo quirúrgico aproximado 
• Pérdidas sanguíneas estimadas 
• Estado de la fractura (abierta o cerrada) 
 
Lesiones especiales que requieren manejo inicial con control de daño 
 
• Fracturas expuestas y síndrome compartimental. 
• Fracturas con lesión vascular. 
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• Rodilla flotante (1° tibia y 2° fémur). 
• Fracturas complejas en fémur y tibial. 
• Luxaciones de grandes articulaciones. 
• Lesiones articulares. 
• Fracturas del cuello del fémur. 
• Descompresión temprana y estabilización de lesiones de columna. 
• Lesiones de miembros superiores. 
 
EMBOLISMO GRASO Y SÍNDROME DE EMBOLISMO GRASO 
 
El primer diagnóstico clínico de embolismo graso fue hecho por Ernst Von 
Bergmann en 1873, al tratar a un enfermo con fractura de fémur.54 En 1913, 
Wharthin concluyó que el embolismo graso es una causa frecuente de muerte en 
pacientes con fracturas de huesos largos. 55 Es importante distinguir entre 
embolismo graso del síndrome de embolismo graso. El embolismo graso se refiere 
al bloqueo de la circulación venosa por glóbulos de grasa intravascular con  
diámetro de 10-40 mm, el cual puede producir un fenómeno embólico con o sin 
secuelas clínicas.56,57 El embolismo graso se detecta en más de 90% de los 
pacientes con lesiones traumáticas y en poco más de 5% de casos no traumáticos 
(pancreatitis, quemaduras, terapia prolongada con corticoesteroides, diabetes 
mellitus, hepatitis viral fulminante, necrosis hepática, infusión de lípidos, 
procedimientos estéticos),58 y de forma experimental.59 El síndrome de embolismo 
graso es una complicación del trauma mayor, especialmente asociado a fracturas 
de huesos largos. El cuadro clínico clásico es caracterizado por: confusión 
cerebral, dificultad respiratoria y lesiones petequiales. 60 La forma fulminante del 
síndrome de embolismo graso no es frecuente, pero es una complicación de 
evolución fatal ocasionada por la liberación intravascular súbita de grasa y 
obstrucción del lecho vascular pulmonar.61 
 
PREDISPOSICIÓN 
 
El síndrome de embolismo graso puede ocurrir a cualquier edad, siendo más 
común entre la segunda y la tercera década de la vida, cuando las fracturas de 
huesos largos son más frecuentes, pudiendo ocurrir también en niños. La menor 
incidencia de síndrome de embolismo graso en niños puede ser reflejo de la 
diferente composición de grasa entre los tres y once años de edad; los ácidos 
grasos palmítico y esteárico son encontrados en la médula ósea de la gente joven 
y no son generadores de embolismo como el ácido oleico, un ácido graso libre 
encontrado en la médula ósea de adultos.62 El ácido oleico es usado en el 
desarrollo experimental de daño pulmonar. La incidencia de síndrome de 
embolismo graso reportado es muy variable, según el método  diagnóstico 
empleado. La incidencia por criterios clínicos de Gurd´s en estudios retrospectivos 
es de 0.9% en pacientes con fracturas de huesos largos, donde las fracturas 
cerradas tienen mayor predisposición al síndrome de embolismo graso con 
respecto a las fracturas abiertas.63 
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PATOGÉNESIS 
 
La comprensión del síndrome de embolismo graso se basa en dos probables 
mecanismos diferentes. El primero es la entrada de partículas de grasa a la 
circulación provenientes de tejidos de depósito, como la medula ósea y el tejido 
adiposo. La lipasa pulmonar hidroliza la grasa neutra en ácidos grasos libres, los 
cuales ocasionan una agregación de células rojas, adhesividad y adherencia 
plaquetaria, liberación de fibrina, inactivación del surfactante pulmonar, 
destrucción de la arquitectura alveolar, inflamación severa por daño endotelial, 
permeabilidad capilar pulmonar aumentada y hemorragias confluentes. Las 
partículas de grasa hidrolizadas con diámetro de 8 mm tienen el riesgo de 
embolizar fácilmente hacia el lecho vascular pulmonar donde su diámetro es de 20 
mm y ocluir su sistema venoso capilar. La obstrucción aguda del lecho pulmonar 
vascular por émbolos de grasa es causada por la agregación plaquetaria, la cual 
se exacerba por la liberación de factores humorales como 5-hidroxitriptanino, ADP 
y serotonina. El cor pulmonale agudo, la hipertensión y el edema pulmonar son 
manifestaciones de la falla respiratoria aguda de eventos tromboembólicos. Éstos 
son los eventos patológicos que causan el síndrome de dificultad respiratoria del 
adulto.64,65,66 En algunas situaciones, el embolismo graso puede ocurrir derivado 
del plasma por parte de la aglutinación y agregación de quilomicrones. Entre los 
posibles mecanismos de liberación de grasa endógena causantes de aglutinación 
y embolización de partículas de grasa se encuentran, anestesia con éter, 
productos de degradación de proteínas, los cuales incrementan la secreción de 
hormonas de la corteza adrenal, histamina, Clostridium welchii y, recientemente, la 
proteína C reactiva. La proteína C reactiva está presente en individuos sanos (< 
10 mg/L), pero las concentraciones por arriba de 300 mg/L en las primeras 24 a 48 
horas indican el inicio de una  lesión aguda. Existe una fuerte evidencia de los 
niveles elevados de proteína C reactiva como causa de embolización y 
aglutinación. La mejoría clínica de los pacientes fue asociada con la ausencia de 
aglutinación y una disminución de los niveles de proteína C reactiva.67 
 
TEORÍAS DEL 
SÍNDROME DE EMBOLISMO GRASO 
 
Teoría de la intravasación 
La teoría mecánica propone que el trauma de un hueso largo libera pequeñas 
gotas de grasa como consecuencia de la disrupción de células de grasa de la 
médula de los huesos fracturados o de tejido adiposo. 
Las gotas de grasa entran en la circulación venosa cercana al hueso fracturado y 
son transportadas al lecho vascular, donde son depositadas y atrapadas como 
émbolos en los capilares pulmonares. Los glóbulos rojos tienen un diámetro  
aproximado de 7 μm, las partículas entran a la circulación con diámetro de 8 μm 
donde pueden embolizar. La presión de la médula ósea es de 30-50 mmHg, pero 
puede incrementar hasta 600 mm Hg al aumentar la presión intramedular después 
de trauma o procedimientos ortopédicos, lo que predispone a mayor número de  
salida de células de grasa. Al encontrar un foramen oval permeable, las pequeñas 
partículas de grasa pasan a la circulación sistémica sin pasar por el filtro pulmonar 
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causando embolización en otros órganos, como el cerebro, riñón, retina o piel. Los 
procedimientos ortopédicos como los dispositivos intramedulares están asociados 
con aumento de la presión dentro de la cavidad medular y mayor predisposición al 
embolismo graso que la fijación extra medular. Esta teoría es sostenida por el  
trabajo de Morton y Kendall, lo cual indica que el área de trauma es un sitio de 
origen del embolismo graso pulmonar.68 
 
Teoría bioquímica 
En 1940, Struppler hizo el primer reporte de embolismo graso basado en la teoría 
bioquímica.69 La liberación a la circulación de ácidos grasos libres y el aumento en 
la actividad de la lipasa sérica tienen relación con el trauma de extremidades. La 
enzima lipasa sérica se encarga de la desestabilización y movilización de grasa de 
la circulación, afectando la solubilidad de los lípidos, ocasionando coalescencia y 
una subsiguiente embolización en distintos órganos como: pulmón, riñón y 
retina.70, 71 
 
MANIFESTACIONES CLÍNICAS 
 
Disfunción respiratoria 
Las manifestaciones respiratorias son usualmente las primeras pistas del 
síndrome de embolismo graso, ya que son las primeras en presentarse. En 1956, 
Peltier postuló los efectos tóxicos de los ácidos grasos libres como un mecanismo 
en el desarrollo de la dificultad respiratoria del embolismo graso. El compromiso 
respiratorio en pacientes con embolismo graso severo fue documentado por 
Sproule en 1964, Ashbaugh y Petty en 1966. Existe una fuerte evidencia 
circunstancial del embolismo graso postraumático y desarrollo de compromiso 
respiratorio. Las manifestaciones respiratorias del síndrome de embolismo graso 
son debidas a la disminución en la difusión alveolar de oxígeno. El signo cardinal 
pulmonar del síndrome de embolismo graso es la hipoxemia  refractaria y no 
corregible con altas dosis de oxígeno (60-100%), el cual se presenta en 96% de 
los pacientes en estudios retrospectivos. El grado de compromiso respiratorio no 
se puede estimar sólo por el valor de la concentración arterial de oxígeno, ya que 
la concentración de oxígeno inspirada depende de si se administra mediante 
mascarilla o ventilador. Es importante excluir de forma temprana otras causas 
tratables de hipoxia, tal como neumotórax, hemotórax y embolia pulmonar. Las 
manifestaciones respiratorias pueden presentarse en tres grados de severidad: 
subclínica, con manifestaciones clínicas y una forma fulminante. Las formas 
subclínicas y clínicas responden de forma positiva al tratamiento, mientras que la 
forma fulminante por lo general es fatal. La forma subclínica es detectada con 
análisis de gases sanguíneos asociados con valores de presión arterial de oxígeno 
(PaO2) menores de 60 mmHg. La forma clínica aparece dentro de las primeras 24 
a 72 horas con cuadro clínico de fácil diagnóstico. La forma fulminante se 
desarrolla en las primeras horas, con un rápido deterioro a pesar del soporte 
ventilatorio y otras medidas de resucitación, y frecuentemente resulta fatal. Las 
características clínicas incluyen disnea, malestar torácico, respiración jadeante, 
hemoptisis, taquipnea, estertores, crepitaciones y ronquidos. Los síntomas 
respiratorios predominantes son disnea y taquipnea con estertores húmedos. La  
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respuesta del pulmón a la presencia de émbolos de grasa neutra es la secreción 
de lipasa, como una respuesta normal. La hidrólisis de grasa resulta en ácidos 
grasos libres y glicerol. Los ácidos grasos libres producen un incremento local de 
la permeabilidad del lecho capilar, destrucción de la arquitectura alveolar y daño al 
surfactante pulmonar.72 
 
Disfunción cerebral 
Las manifestaciones neurológicas se presentan en un poco más del 80% de los 
pacientes; aparecen seis a 12 horas después de los síntomas respiratorios; son 
usualmente secundarias a la hipoxemia y pueden aparecer en ausencia de estos 
últimos. Las características clínicas incluyen somnolencia, inquietud, agitación, 
desorientación, afasia, edema cerebral, movimientos coreoatetósicos, 
hemiparesia, hemiplejía, tetraplejía, escotomas, rigidez, hiperreflexia, respuesta 
flexora plantar uni o bilateral, descerebración y coma.73. 
 
Manifestaciones dermatológicas 
 
En 1911, Benestadd asoció la hemorragia petequial con el embolismo graso, 
siendo de difícil  comprensión esta asociación.74 La existencia de cambios en el 
ojo en pacientes con embolismo graso fue notada por Purtscher en 1912.75 Las 
lesiones petequiales aparecen generalmente en el segundo a tercer día después 
de la lesión y 24 horas después de las manifestaciones respiratorias y 
cerebrales.76 Las petequias representan la única característica clínica 
patognomónica del embolismo graso, aparecen en un 33% de los pacientes en 
estudios retrospectivos y son resultado de la ruptura de la pared de los capilares. 
24,60 El área de distribución petequial se presenta en la región anterosuperior del 
tórax, particularmente en la línea axilar anterior, cara anterior y base del cuello, la 
mucosa de la boca y la conjuntiva. Esta distribución en particular es debida al 
suministro de sangre por parte del conducto braquicefálico, la carótida común 
izquierda y la arteria subclavia izquierda con émbolos de grasa.77 
 
DIAGNÓSTICO 
 
El diagnóstico de síndrome de embolismo graso es un diagnóstico de exclusión y 
el método  preferible es el examen clínico.78 En 1974, Gurd y Wilson basaron el 
diagnóstico de síndrome de embolismo graso en la presencia de criterios clínicos 
mayores (insuficiencia respiratoria, depresión del sistema nervioso central y 
petequias) y menores (taquicardia, fiebre > 39o, cambios retinianos, cambios 
renales e ictericia), requiriendo la demostración de un criterio mayor, cuatro 
criterios menores y la presencia de glóbulos de grasa en la circulación.79 En 1987, 
Lindaque propuso una serie de criterios respiratorios para el diagnóstico de 
síndrome de embolismo graso. 1) Presión arterial de oxígeno sostenida menor de 
60 mmHg. 2) Presión arterial de dióxido de carbono (PCO2) sostenida mayor de 
55 mmHg o pH menor de 7.3. 3) Frecuencia respiratoria sostenida mayor de 35 
respiraciones por minuto aun con una adecuada sedación. 4) Aumento del trabajo 
respiratorio, disnea, uso de músculos accesorios de la respiración, y taquicardia 
acompañada con ansiedad. Con base en la presencia de estos criterios, el 
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diagnóstico de embolismo graso fue establecido en 29% de los pacientes, 80 
porcentaje mayor al reportado por los criterios de Gurd y Wilson. 
 
Gabinete 
La tomografía de tórax de alta resolución demuestra opacidades bilaterales en 
imagen de vidrio despulido, engrosamiento septal interlobular y, en algunos 
pacientes, opacidad nodular centro lobular. La radiografía de tórax es usualmente 
normal al momento de la admisión, pero los signos pueden desarrollarse en las 
primeras 72 horas, mostrando múltiples parches alveolares de típica consolidación 
en zonas superiores y medias, apariencia denominada «tormenta de nieve ». Los 
signos radiológicos pueden permanecer por más de tres semanas.81 El monitoreo 
fisiológico es un método de evaluación subjetivo, usando la diferencia de la 
tensión alvéolo-arterial de oxígeno como marcador de la lesión pulmonar, 
reportando una incidencia de 11% en un estudio prospectivo. 
 
Laboratorio 
El análisis urinario y de sangre puede mostrar glóbulos de grasa, aunque son 
signos no  específicos.69 El lavado bronquio alveolar en pacientes con trauma es 
un método específico para el síndrome de embolismo graso dentro de las primeras 
24 horas y es usado para promover muestras de macrófagos.82 La resonancia 
magnética de cráneo es un estudio más sensible para el diagnóstico temprano de 
síndrome de embolismo graso cerebral, observando micro infartos cerebrales 
agudos, áreas de baja y alta densidad cerca de la sustancia gris y blanca, ganglios  
basales, cuerpo calloso y hemisferios cerebrales, sugestivas de glóbulos de grasa 
bloqueando capilares.83 El electrocardiograma puede mostrar un patrón clásico de 
S1Q3T3.84 
 
TRATAMIENTO 
No existe hasta el momento ningún tratamiento específico para el síndrome de 
embolismo graso. La prevención, el diagnóstico temprano y un adecuado 
tratamiento sintomático es la mejor terapia durante el desarrollo del síndrome de 
embolismo graso.85 La inmovilización temprana y adecuada de las fracturas 
disminuye el riesgo, siendo la inmovilización de las fracturas (fijación intramedular 
de fracturas de huesos largos) dentro de las primeras 24 horas el factor más 
importante en la prevención del síndrome de embolismo graso.86 En 1966, 
Ashbaugh recomienda la terapia con corticoesteroides en el tratamiento de la falla 
respiratoria asociada al síndrome de embolismo graso.87 Algunas revisiones 
demuestran que los esteroides no atenuaron las manifestaciones pulmonares del 
síndrome de embolismo graso en el pre tratamiento de procedimientos ortopédicos 
y en algunos casos se les atribuyó el desarrollo del síndrome de embolismo 
graso.88 En 1974, Rokkanen fue el primero en usar los esteroides de forma 
profiláctica en un intento de reducir la incidencia de síndrome de embolismo 
graso después de un trauma masivo.89 La eficacia y beneficio del tratamiento con 
corticoesteroides en la profilaxis del síndrome de embolismo graso es demostrado 
en estudios prospectivos, aleatorizados y doble ciego en pacientes con fracturas 
de huesos largos. 90 La terapia con corticoesteroides se ha estudiado de forma 
extensa y ha sido recomendada por algunos en el manejo de síndrome de 
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embolismo graso para detener el desarrollo de la disfunción respiratoria; el 
beneficio más probable del uso de corticoesteroides es disminuir el daño 
endotelial, hemorragias perivasculares y edema, por la estabilización lisosomal y 
de membranas capilares causado por la acción de los ácidos grasos libres en el 
pulmón. En 1973, Kries demostró que los corticoesteroides mejoraron la 
oxigenación y disminuyeron los cambios patológicos en biopsias pulmonares en  
animales de experimentación. 91 Un segundo efecto de la terapia con 
corticoesteroides es la mejor oxigenación tisular, gracias a la elevación de los 
niveles séricos de glucosa por estimulación de la gluconeogénesis. La 
metilprednisolona tiene un efecto significante en prevenir el desarrollo de la forma 
clínica y subclínica del síndrome de embolismo graso. Reduce la caída en la 
presión arterial de oxígeno y disminuye el riesgo de hipoxemia. La presión arterial 
de oxígeno es el reflejo de la difusión de oxígeno del alvéolo al capilar pulmonar, 
el cual es esencial en la oxigenación tisular. El succinato sódico de 
metilprednisolona tiene una vida media en el plasma aproximadamente de 200 
minutos, pero la duración de la actividad farmacológica es de 18 a 36 horas. En 
conclusión, la terapia con altas dosis de metilprednisolona (30 mg/kg) al ingreso y 
cuatro horas después, es 35% más efectivo en mantener los niveles adecuados de 
presión arterial de oxígeno y disminuir las  manifestaciones pulmonares del 
síndrome de embolismo graso en pacientes con fracturas de huesos largos. La 
hidratación adecuada del paciente se encuentra dentro del manejo inicial, no 
siendo necesario en algunas ocasiones el reemplazo de volumen con paquetes 
globulares. Peltier demostró la pérdida de fluidos en el sitio de fractura, 
concluyendo que estas pérdidas son a veces subestimadas y persistiendo la 
hipovolemia. 92  
 
Glucosa hipertónica 
Beveridge en 1972 y Horne en 1974 demostraron que la administración profiláctica 
de glucosa  hipertónica disminuía la incidencia de síndrome de embolismo graso 
en pacientes con trauma múltiple, ya que la glucosa hipertónica proporciona una 
fuente metabólica que disminuye la movilización de lípidos y reduce los niveles de 
ácidos grasos libres.93 
 
Antiplaquetarios 
El uso del ácido acetilsalicílico (aspirina) disminuye las propiedades de 
adhesividad y formación de microagregados plaquetarios por un mecanismo de 
acetilación de la membrana plaquetaria.94 
 
Prostaciclina 
El uso de prostaciclina en nebulizador, en pacientes con síndrome de dificultad 
respiratoria del adulto, disminuyó la presión arterial media pulmonar al vasodilatar 
de manera selectiva el sistema arterial pulmonar e incrementó la proporción 
presión arterial de oxígeno/ fracción inspirada de oxígeno (PaO2/FiO2). 95 
 
Heparina 
Hahn en 1943, demostró la disminución de los niveles séricos de lípidos usando 
bajas dosis de heparina.96 El fundamento del uso de la heparina se basa en sus 
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propiedades de prevenir la agregación plaquetaria, disminuir la liberación de 
serotonina y en sus propiedades lipolíticas. Algunos estudios demuestran que el 
uso de heparina es controvertido.97  
 
Dextrán 
Las moléculas de dextrán de bajo peso molecular son recomendadas para el 
tratamiento de  embolismo graso al reducir la adhesividad plaquetaria y la 
formación de microagregados.98 La falla respiratoria ocasiona una mortalidad de 
10-20% de pacientes con síndrome de embolismo graso. Por lo tanto, la terapia 
respiratoria se basa en mantener un adecuado intercambio gaseoso a nivel 
pulmonar a través de distintos dispositivos respiratorios. 
 
Ventilación espontánea 
El manejo inicial de la hipoxia asociada al embolismo graso pulmonar se basa en 
la permeabilidad de la vida aérea con una ventilación espontánea.99 
 
Ventilación no invasiva 
La ventilación no invasiva con presión positiva a través de una mascarilla facial, 
mejora la  hipoxemia de pacientes con falla respiratoria aguda incrementando la 
FiO2. Un estudio prospectivo, aleatorizado concluyó que la ventilación invasiva 
con presión positiva fue tan efectiva como la ventilación mecánica convencional en 
el intercambio gaseoso en pacientes con falla respiratoria aguda.100 
 
Ventilación mandatoria intermitente-presión soporte (VIM-PS) 
La ventilación mandatoria intermitente y la ventilación con presión soporte son a 
menudo usadas  para reducir los efectos adversos cardiovasculares de la 
ventilación mecánica y los requerimientos de sedación en estos pacientes. 
 
Ventilación mecánica 
El principal objetivo de la ventilación mecánica y presión positiva al final de la 
espiración (PEEP) es llevar a cabo un adecuado intercambio gaseoso sin causar 
mayor daño pulmonar o retardar su mejoría. Las recomendaciones del volumen 
minuto requerido en estos pacientes es de 6 mL/kg y una presión menor a 35 mm 
H2O. La ventilación mecánica puede promover la lesión pulmonar aguda por los 
valores excesivos de presión positiva, causando formación hialina, infiltrado 
granulocítico104 y un incremento de los niveles de citoquinas en la circulación 
sistémica.105-107 Estos resultados pueden explicar el desarrollo de la falla 
orgánica en muchos pacientes con síndrome de dificultad respiratoria del 
adulto108 y la alta mortalidad de este síndrome (35-65%). La  ventilación 
mecánica puede atenuar la liberación de mediadores inflamatorios con una 
estrategia en minimizar la sobre distensión y contracción/des contracción 
pulmonar.111 
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1. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA Y JUSTIFICACION:  
PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 
 
Dado que el Centro Medico Lic. Adolfo López Mateos es un hospital de 
concentración se considera como hospital rojo dado que atiende en su mayoría a 
pacientes de trauma en el servicio de urgencias, se debe tener en cuenta el tipo 
de lesiones de alta y baja energía que se presenta o llegan a valoración a este 
nosocomio, que estas deben ser tratadas de manera oportuna en forma 
multidisciplinaria para evitar complicaciones que a corto mediano o largo plazo 
pueden afectar la calidad de vida de los pacientes o llegar a ocasionar la muerte 
en algunos de nuestros pacientes que atendemos en esta unidad.  
Dado que los pacientes atendidos por el servicio de traumatología y ortopedia 
proceden de accidentes alta y mediana energía, entendemos que este tipo de 
fracturas que presentas llegan a ser complejas para su manejo y tratamiento dado 
que no solo vemos o tenemos que poner atención al tratamiento definitivo de las 
mismas, dado a que pueden conllevar otro tipo de complicaciones en nuestro 
pacientes sobre todo complicaciones tales como trombo embolismo así como 
embolismo graso, esto aunado a que nuestros pacientes son en su mayoría 
pacientes de mediana edad los cuales aún son muy susceptibles a presentar 
alguna de estas complicaciones; por lo tanto este trabajo se centra en la obtención 
de estadísticas de este tipo de lesiones y las complicaciones que han llegado a 
presentar los pacientes durante el año de valoración de expedientes. 
 
Dado que el uso de fijación provisional de este tipo de lesiones es una medida de 
gran importancia para evitar otro tipo de patologías concomitantes a nuestro 
paciente durante su estancia y convalecencia posterior, nos lleva a formularnos la 
siguiente pregunta: 
 
“¿Cuál es la incidencia de complicaciones de las fracturas abiertas diafisiarias de 
fémur o de tibia,  tratadas con fijación externa previo al tratamiento definitivo, en el 
Servicio de Ortopedia? 
 
JUSTIFICACIÓN 
 
El desarrollo del conocimiento humano, el auge en el desarrollo de los 
medios de transporte, y la construcción de maquinaria de mayor 
desempeño, ha permitido que los avances tecnológicos aumenten 
exponencialmente, la incidencia de lesiones de alta energía, que afecten el 
sistema músculo esquelético, condicionando manejos ortopédicos más 
específicos, que eviten al máximo las secuelas que se deriven de ellas. 
Este tipo de fracturas, condiciona un aumento en los costos del manejo de 
la salud, y un incremento en las erogaciones de las empresas al subsidiar a 
los trabajadores y perder su fuerza laboral. 
Junto al incremento de las fracturas femorotibiales por traumas de alta 
energía, también se han incrementado las fracturas abiertas, de un 18 % 
hasta un 34 % según series de algunos autores. 
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Por lo antes descrito, considero de mucha importancia el hecho de revisar 
los resultados del tratamiento de la fractura abierta con el método de 
fijación  externa, en las fracturas femorotibiales así como la presencia de 
complicaciones que presentan los pacientes con esta patología. 
Y de esta manera dejar sentadas las bases del protocolo de manejo de la 
fractura abierta en nuestro servicio, patología que viene en ascenso a la par 
del desarrollo de los medios de transporte, razón por la cual debe ser 
protocolizado su abordaje. 
 
2. OBJETIVOS 
GENERAL: Describir la incidencia de complicaciones de las fracturas abiertas 
diafisiarias de fémur o de tibia, tratadas con fijación externa previo al tratamiento 
definitivo, en el Servicio de Ortopedia 
 
ESPECIFICOS: Describir la incidencia de embolismo graso en las fracturas 
abiertas diafisiarias de fémur o de tibia, tratadas con fijación externa previo al 
tratamiento definitivo, en el Servicio de Ortopedia. 
 
Describir la incidencia de infección de heridas quirúrgicas en las fracturas abiertas 
de fémur y tibia diafisarias tratadas con fijación externa previo al tratamiento. 
 
Describir la incidencia de Trombosis venosa profunda 
 
Describir la incidencia de lesiones vasculares 
 
3. HIPOTESIS: 
 
 “El presente estudio que se realizara es de tipo descriptivo por lo que no 
requiere hipótesis”. 
 
4. MATERIAL Y METODOS 
TIPO DE ESTUDIO:    Es una línea de investigación CLINICA ya que se desarrolla 
mediante un estudio de tipo descriptivo, longitudinal y retrospectivo.  
 
Es un estudio descriptivo porque su objetivo pretende observar, describir y 
documentar los resultados obtenidos de los pacientes tratados quirúrgicamente 
con fracturas diafisiarias de fémur y tibia en pacientes del centro médico Adolfo 
López Mateos. 
 
Longitudinal por que los individuos que componen el grupo de estudio se 
seleccionan en relación a la colocación de fijadores externos al ingreso a este 
centro médico. 
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Retrospectivo debido a que este estudio analiza a cada uno de los pacientes con 
fracturas abiertas diafisiarias de tibia y fémur tratadas con fijadores externos, y se 
describe si presentaron complicaciones posteriormente a la fijación de las 
fracturas 
 
a. UNIVERSO Y MUESTRA: Lo conformaron  todos los expedientes de 
los pacientes que ingresaron a hospitalización con diagnósticos de 
fracturas abiertas diafisiarias de fémur y tibia tratados 
quirúrgicamente de forma inicial con la colocación de fijadores 
externos en el Centro Médico Lic Adolfo López Mateos en el periodo 
comprendido entre marzo del 2009 a febrero del 2011.  
Muestreo por conveniencia con la totalidad de los expedientes que cumplan con 
los criterios de inclusión y ninguno de no inclusión 
                        Se conforma de todos los expedientes de los pacientes de ambos 
géneros, de los 15 años en adelante que tengan fracturas diafisiarias 
de fémur y tibia y que hayan sido tratados por vía quirúrgica sin 
fijadores externos provisionales, en el hospital Centro Médico Lic. 
Adolfo López Mateos en el periodo comprendido de marzo del 2009 a 
febrero del 2011. 
 
b. LUGAR: Archivo clínico del Centro Médico Lic. Adolfo López Mateos 
 
CRITERIOS DE INCLUSION: 
Todos los expedientes de los  pacientes de ambos sexos, de 15 años en adelante,  
en los cuales tienen diagnóstico de fractura abierta diafisiaria de tibia o fémur y 
que  su tratamiento fue por vía quirúrgica con fijadores externos provisionales, así 
como que estos pacientes tengan expediente  en esta unidad. Que cuenten con un 
periodo mínimo de observación de 6 meses. 
 
CRITERIOS DE NO INCUSION 
Pacientes que no presentan expediente clínico dentro de este centro médico.  
 
METODO DE INVESTIGACION 
 
En la recolección de la información se obtendrá  revisando  los expedientes que se 
encuentren en el archivo de esta unidad, vaciando la información en una hoja de 
recolección de datos (anexo 1).   
 
El instrumento de recolección de datos fue vaciado en una base de datos con el 
programa de Microsoft Office Excel,  se tabularan cuadros y graficas por medio de 
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porcentajes,  con los cuales se realizó el análisis de resultados, derivado de ello 
las conclusiones y sugerencias del estudio.  
 
c. VARIABLES: 
i. EPIDEMIOLOGICAS: 
1. Edad  
2. Genero 
3. Mecanismo de fractura 
4. Clasificación AO 
5. Co-Morbilidad 
6. Grado de exposición 
ii. DEPENDIENTES ó de OBSERVACION: 
1. Infecciones 
2. Embolismo graso 
 
5. Variable Def. conceptual Def. operativa Escala 
EPIDEMIOLOGICAS 
Edad Tiempo 
transcurrido desde 
el momento de 
nacimiento del 
individuo 
Número de años 
cumplidos y 
registrados en el 
expediente al 
momento de ingreso 
Discreta 
Genero Proceso de 
combinación y 
mezcla de rasgos 
genéticos a 
menudo dando por 
resultado la 
especialización de 
organismos en 
variedades 
femenina y 
masculina 
 
Sexo femenino o 
masculino que se 
encuentra registrado al 
momento de su 
ingreso 
Nominal con 
dos categorías: 
masculino, 
femenino 
Mecanismo de 
Fractura 
 
Medios por los 
cuales se produce 
una solución de 
continuidad ósea 
 
 
Tipo de mecanismo 
por el cual se sufre la 
fractura el cual se 
registra en la nota 
inicial del paciente 
 
 
Nominal de 
acuerdo al 
mecanismo 
descrito en el 
expediente 
clinico 
Tiempo para 
colocación de 
fijador 
Tiempo en el cual 
el paciente se le 
colocan los 
fijadores externos 
Numero de horas o 
minutos a partir de la 
presencia de la 
fractura 
Continua en 
horas y 
minutos 
registrados en 
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desde la aparición 
de la fractura 
el expeidente 
clinico 
Tiempo para 
tratamiento 
definitivo 
Espacio del tiempo 
en el cual se 
realiza tratamiento 
definitivo de la 
fractura a partir de 
la colocación de 
fijadores externos 
Numero de días a 
partir de la colocación 
de los fijadores 
externos hasta la 
colocación de material 
de osteosíntesis para 
el tratamiento 
definitivo de la fractura 
Discreta en 
dias 
Clasificación AO Clasificación alfa 
numérica la cual 
cada hueso tiene 
un número, la 
zona proximal 
consta de otro 
número y posterior 
a esta una letra 
que es el trazo de 
la fractura, el 
siguiente número 
corresponde a su 
complejidad que 
va del más simple 
al más complejo.  
Se acomodaran todas 
las 41 incluyendo de la 
A a la C y de la 1 a la 
3 con sus puntos 
correspondientes. Se 
clasificará  al paciente 
en la categoría que 
corresponda.   
 
Ordinal 
Co-Morbilidad La presencia de 
uno o más 
trastornos (o 
enfermedades) 
además de la 
enfermedad o 
trastorno primario. 
Procesos patológicos 
agregados que están 
asentados en el 
expediente al ingreso 
del paciente y que 
pueden afectar la 
incidencia de 
complicaciones, en 
especial 
coagulopatias, 
diabetes mellitus, 
insuficiencia venosa 
Nominal 
Grado de 
Exposición 
Clasificación de la 
Comunicación del 
foco de fractura 
con el medio 
externo 
 
CLASIFICACION DE 
GUSTILLO Y 
ANDERSON: 
Grado I: herida de 
exposición menor o 
igual a 1 cm. 
Sin contaminación 
importante    de la 
herida. 
Ordinal 
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Sin conminución ósea. 
Grado II: herida de 
exposición mayor  a 
un 1 cm. 
La lesión de partes 
blandas no     es 
extensa. 
No flaps ni avulsiones. 
No conminución ósea. 
Grado III: Heridas 
extensas con pérdida 
de sustancia  de grado 
variable, y 
contaminación 
importante. Con lesión 
arterial o pérdida ósea. 
Grado III a: El tejido 
blando cubre 
adecuadamente el 
tejido óseo, a pesar de 
lo extenso del daño. 
Grado III b: herida 
amplia, con pérdida de 
sustancia, que no 
permite cubrir 
adecuadamente el 
hueso, deja 
descubierto  el tejido 
óseo, la contaminación 
de la herida es 
extensa. 
DEPENDIENTES 
Infección  Término clínico 
que indica la 
contaminación, 
con respuesta 
inmunológica y 
daño estructural 
de un hospedero, 
causada por un 
microorganismo 
patógeno, es decir, 
que existe invasión 
con lesión tisular 
por esos mismos 
gérmenes 
Si se encuentra la la 
presencia de salida de 
material purulento 
aunado al menos dos 
de las siguientes 
caracteristicas: fiebre, 
leucocitosis, cultivo 
positivo, eritema de la 
región, aumento de 
volumen de la región, 
hipertermia local o 
presencia de dolor 
importante en el sitio. 
Cualitativa 
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(hongos, bacterias, 
protozoos, virus, 
priones), sus 
productos (toxinas) 
o ambos a la vez 
 
 
 
Embolismo Graso El embolismo 
graso se refiere al 
bloqueo de la 
circulación venosa 
por glóbulos de 
grasa intravascular 
con  diámetro de 
10-40 mm, el cual 
puede producir un 
fenómeno 
embólico con o sin 
secuelas clínicas 
 
 
 
 
La presencia de 
criterios de Gurd y 
Wilson clínicos 
mayores (insuficiencia 
respiratoria, depresión 
del sistema nervioso 
central y 
petequias) y menores 
(taquicardia, fiebre > 
39o, cambios 
retinianos, cambios 
renales e ictericia), 
requiriendo 
la demostración de un 
criterio mayor, cuatro 
criterios 
menores 
 
. 
Cualitativa 
TROMBOSIS 
VENOSA 
Padecimiento en el 
cual se forma un 
coágulo de sangre 
en las venas 
profundas del 
cuerpo, 
usualmente en las 
venas de los 
miembros 
inferiores, 
impidiendo total o 
parcialmente la 
circulación de la 
sangre. 
Pacientes los cuales 
presenten los 
siguientes 
manifestaciones 
clínicas: 
Hinchazón, edema de 
la pierna, o hinchazón 
a lo largo del trayecto 
de una de las venas 
de la pierna. 
Dolor o molestias en la 
pierna que pueden ser 
sentidos solamente al 
caminar o al estar de 
pie.  
Aumento de la 
Nominal 
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temperatura o calor en 
el área de la pierna 
hinchada o dolorida. El 
área puede sentirse 
caliente o cálida al 
tacto. 
Piel de color rojiza o 
pérdida de color 
(decoloración) de la 
piel en la pierna 
afectada o en el área 
de la pierna afectada. 
 
LESION 
VASCULAR 
Padecimiento en el 
cual los vasos 
pueden resultar 
lacerados, 
desgarrados, 
seccionados o 
contundidos, 
provocando: 
hemorragia y/o 
hematomas, 
trombosis con 
isquemia o edema, 
dependiendo si 
hay compromiso 
de arteria o vena. 
La lesión vascular se 
consignara cuando se 
presenten los 
siguientes puntos: 
Ausencia de pulsos 
distales  
Sangramiento arterial 
al exterior  
Hematoma en 
expansión o pulsátil  
Auscultación de soplo 
o palpación de frémito 
sobre área afectada  
Signos de isquemia 
aguda.  
.  
 
Nominal 
TIEMPO AL 
EVENTO 
Tiempo 
transcurrido entre 
la fractura y la 
presencia de la 
complicación 
Número de días 
transcurridos desde el 
inicio del evento 
(fractura) hasta el 
momento en que se 
detecta la compilación-
. 
Continua 
discreta 
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a. PROCEDIMIENTOS: 11 
b. PROCESAMIENTO DE LOS DATOS: 13 
c. CALCULO DEL TAMAÑO DE MUESTRA: 12 
 
6. DESCRIPCION DEL ESTUDIO: Una vez aproado por el comité de 
investigación y bioética, se procederá a revisar el listado de la totalidad de 
los pacientes que ingresaron por el tipo de fractura descrito, teniendo el 
listado de estos, se seleccionara a aquellos que fueron sometidos a fijación 
externa previo al tratamiento definitivo, se solicitarán los expedientes 
veruficando que cumpla con los principales criterios como: el uso de 
fijadores previo al tratamiento definitivo, tenga un periodo de observación 
mínimo de 6 meses, se extraerán del mismo los datos requeridos y 
descritos en las variables, mismos que serán registrados en la hoja de 
captura hasta su análisis final. 
7. PROCESAMIENTO DE LOS DATOS:  
Para la descripción de la población usaremos medidas de tendencia central 
para las variables continuas, para ordinales y nominales en números reales 
y proporciones, además de que par las variables cualitativas se 
describieron con medidas de distribución de frecuencia y de porcentaje. 
Posteriormente se desarrollaron tablas y graficas ilustrativaspara la 
elaboración de las conclusiones. 
8. MUESTRA: la muestra será por conveniencia ya que se trata de in 
fenómeno que no se conoce en el medio y eso no permite el cálculo 
adecuado, esperamos recolectar un mínimo de 30 observaciones con una 
incidencia entre 10 y 30% de complicaciones. 
IMPLICACIONES ETICAS:  
De acuerdo con la declaración de Helsinki adoptada en junio de 1964, esta 
investigación no tiene implicaciones éticas de ningún tipo, dado que únicamente 
se tendrá acceso a los expedientes clínicos, sin embargo el único compromiso de 
los investigadores será mantener la respectiva confidencialidad sobre los mismos. 
Así mismo se firmara una carta compromiso de confidencialidad en la cual se 
especifica que no se utilizará ningún dato que pueda llevar a reconocer a los 
pacientes. Una vez concluido el estudio tanto la base de datos como los registros 
serán entregados en la unidad de Investigación de este centro médico para 
estudios futuros así como confirmar la veracidad de los datos, validando con ello el 
apego a las buenas prácticas clínicas. 
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CRONOGRAMA DE ACTIVIDADES 
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 PROGRAMADO   REALIZADO 
 
9. RECURSOS FINANCIAMIENTO 
Dentro de los recursos que se utilizaron para este estudio fueron: 
Hoja de captación de datos 
Expedientes. 
Hojas. 
Lápices. 
Computadora. 
Y el financiamiento del estudio corrió a cargo del autor del mismo 
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RESULTADOS 
 
Dentro de esta investigación se realizó una revisión de expedientes clínicos de 
año 2009 al 2011 de pacientes con diagnóstico de fracturas diafisiarias de fémur y 
de tibia tratadas con fijadores eternos en el Centro Médico Lic. Adolfo López 
Mateos, encontrando 79 pacientes con dichas características de los cuales 48 son 
pacientes masculinos y 31 femeninos, el mayor porcentaje de pacientes se 
encuentran en el rango de edad de los 20 a 35 años con un 48.2% de los 
pacientes (grafica 1). 
 
 
Grafica 1 
El estudio conto con 79 pacientes los cuales cumplieron con las caracteristicas de 
inclusion de la investigacion siendo de estos 48 (60%) pacientes del sexo 
masculino y 31 del sexo masculino.(GRAFICA 2) 
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GRAFICA 2 
El tiempo en el cual nuestros pacientes se les realizo la fijacion externa dentro de 
este Centro Médico se realizo dentro de las primeras 6 horas a pesar que una 
gran parte se realizo despues de este tiempo (grafica 3). 
 
 
GRAFICA 3 
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De los pacientes ya con tratamiento inicial con fijadores externos el tiempo a su 
tratamiento definitivo se realizo en su mayoria con un 34.1 porciento dentro de los 
9 a 14 dias posterior al evento. (grafica 4). 
 
GRAFICA 4 
Dentro de la clasificacion de fracturas expuestas el grado de exposicion con mayur 
numero de pacientes fue el grado 1 con 32 pacientes en total; ademas se encontró 
que dentro de las fracturas con exposicion grado 3 en cuento a complejidad las 
tipo A fueron las mas frecuentes con 10 pacientes. (grafica 5 y 6) 
 
 
               GRAFICA 5                                                 GRAFICA 6 
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Las co-morvilidades que presentaron los paientes fue la falla renal dentro de su 
estancia hospitalaria ademas de su asociacion a diabetes mellitus. (grafica 7) 
 
 
GRAFICA 7 
 
Dentro del estudio los pacientes tratados con fijadores inicialmente cursaron con 
infeccion de herida quirurgica en 13 casos  y de los cuales se presentaron dentro 
de los primeros 7 dias de estancia intrahospitalaria. Grafica 8 y 9) 
 
  
                GRAFICA 8                                             GRAFICA 9 
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Ademas dentro de nuestros pacientes se hizo el diagnostico de embolismo graso 
en 6 pacientes los dentro de los cuales la mayoria se presento dentro de los 
primeros site dias. (grafica 10 y 11) 
 
 
            GRAFICA 10                                           GRAFICA 11 
 
Dentro de nuestros pacientes 7 de ellos presentan trombosis venosa dentro de su 
estancia hospitalaria de los cuales 4 de ellos se presentan dentro de los primeros 
7 días de estancia intrahospitalaria, dos dentro de l8 primeros 14 día y solo uno 
después de los 14 días. (grafica 12 y 13) 
 
 
                 GRAFICA 12                                               GRAFICA 13 
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Tambien se presentaron casos de lesion vascular los cuales todos se presentaron 
al inicio del padecimiento inicial y antes de la colocacion de los fijadores externos. 
(grafica 14 y 15) 
 
 
           GRAFICA 14                                        GRAFICA 15 
 
DISCUSION DE RESULTADOS 
Nuestros hallazgos, coinciden con los resultados publicados por otros autores 
quienes informan que este rango de edad es en el que se presentan mas casos de 
este tipo de lesiones traumáticas 1, 8, 48, 53 
Además de que este tipo de lesiones se presentan en la mayoría de los casos en 
accidentes automovilísticos así como en pacientes los cuales sufren 
atropellamiento por vehículo automotor (46),  esto también aunado a que son quien 
manejan tales vehículos. 
 
Dentro de este centro médico durante los años de estudios se contaba con una 
limitante de vital importancia para el control de daños en pacientes con fracturas 
de fémur y de tibia: el que se contara con un stock de fijadores externos para el 
tratamiento inicial, por lo que el número de pacientes obtenidos con estas 
características no fueron una muestra tan grande para el estudio, pero del total de 
pacientes la colocación de estos se realiza dentro de la primer hora solo en 11 
pacientes, esto también secundario a que muchos de los pacientes se les solicita 
los fijadores a conseguir con proveedores externos a la institución, también se ha 
encontrado que la mayor cantidad de pacientes con colocación de fijadores se 
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encuentra dentro de las primeras horas siendo 31 pacientes, logrando que el 
tiempo de colocación se realice en las primeras 6 horas en aproximadamente el 
53.1 % de los casos, favoreciendo en el resultado a corto y largo plazo de estos 
pacientes mejorando condiciones cutáneas asi como limitando las posibles 
complicaciones tales como trombosis venosa embolismo graso, lesión vascular e 
infección de herida quirúrgica. (46, 47) 
 
También se encuentra que el tiempo a la realización de la fijación definitiva de las 
fracturas se realiza dentro de los primeros 8 días en 25 de los pacientes y dentro 
de los 9 a 14 días en 26 de los pacientes, siendo el momento idóneo para el 
tratamiento de los pacientes entre el 5 y 10 día posterior al evento traumático pero 
los pacientes también se les realiza la fijación definitiva en un periodo de 
sugerente inmunosupresión en el paciente poli traumatizado (48, 49). 
 
Dentro de las comorbilidades de los pacientes estudiados se encontró una  
incidencia de insuficiencia renal pura en un 22.3% de los pacientes además de 
estar concomitante con diabetes mellitus así como con una coagulopatia en 16% 
eso asociado el alto índice de fracturas complejas así como la contusión de tejidos 
blandos en las extremidades por las presentarse la lesión con mecanismo de alta 
energía esto siendo un porcentaje más alto reportado en la literatura revisada (50, 
53),  esto como en consecuencia de que los pacientes atendidos con los fijadores 
externos fueron paciente con alta contusión de tejidos así como pacientes que 
fueron policontundidos por lo que presentaron importante contusión muscular lo 
que aparentemente incremento la insuficiencia renal aparentemente en forma 
aguda posterior al traumatismo.  
 
Dentro del tipo de fractura se encontraron pacientes con fracturas de fémur así 
como de tibia  siendo 45 y 37 respectivamente siendo en tres pacientes los cales 
presentaron rodilla flotantes por lo que el total de fracturas estudiadas fueron 82, 
del total de las fracturas de tibia la que se presentó en mayor número fueron las 
fracturas clasificadas como 42 A con 15 pacientes de los cuales la mayoría de 
estas fueron de trazo espiroideo, y dentro de las fracturas de fémur las tipo 32 B 
fueron las más comunes con 25 pacientes de los cuales el trazo oblicuo fue el más 
frecuente. 
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Del total de pacientes solamente 13 de ellos presentaron infección de herida 
quirúrgica lo que corresponde al 16.4% de los pacientes teniendo en cuenta que 
no se realiza la fijación de la fractura y el aseo quirúrgico dentro de la primera hora 
de atención corresponde a los estándares mencionados por otros autores, (48,49) 
quienes mencionan una tasa de infección en los pacientes con fijadores externos 
de entre 6% al 31.2% esto dando un margen alto al tratamiento. Presentándose 
esta infección dentro de los primeros 7 días correspondiendo al tiempo estimado 
de presentación de la infección por contaminación de las fracturas abiertas. 
 
Un punto importante en esta investigación fue el determinar el número de casos 
que llegaron a presentar embolismo graso diagnosticado en el servicio de los 
cuales se obtuvieron 6 pacientes de los cuales 5 de ellos son del sexo masculino y 
se presentaron en fracturas complejas y en pacientes en los cuales fueron 
polifracturados y presentaron en dos de ellos rodilla flotante, esto es un índice bajo 
representando el 7% de la población estudiada, en comparación a otros estudios 
de diferentes autores que manejan una tasa de presentación de menos de 1% al 
64.7% de los casos teniendo tal varianza de datos por el tipo de criterios 
diagnósticos que se utilizan en los diferentes estudios. (57, 60, 62, 63,68) Además de 
que estos casos también se presentan dentro de los primeros siete días siendo 
más específicos dentro de los primeros 3 días en la mayoría de los casos. 
 
También se presentaron 7 casos de trombosis venosa dentro de los pacientes 
estudiados presentando una incidencia de 8 % también encontrando dentro de los 
estándares mencionados por otros autores (54, 56) Y por último se presentaron 5 
pacientes con lesión vascular de los cuales se presentaron desde el momento a su 
ingreso a nuestra unidad hospitalaria, aclarando que no se presentó ningún caso 
de lesión vascular por manipulación del paciente o con la colocación de fijadores 
externos o de e material de fijación definitiva. 
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CONCLUSIONES 
 
 
Los paciente con fracturas abiertas diafisiarias de fémur y de tibia tratados con 
fijadores externo en este centro médico dentro de este estudio se reportaron un 
total de 79 casos, estos se encuentran con los estudios observados anteriormente 
que presentan una mejoría importante para el tratamiento de control de daños asi 
como estabilización de trazo de fractura, favoreciendo a la pronta recuperación de 
los pacientes y así mismo mejorar la calidad de vida de los mismos al tener 
tratamiento de calidad ante una factura de este tipo. 
 
Los pacientes observados en este estudio se logró la colocación de los fijadores 
externos, durante el tiempo del estudio, en su mayoría obtenidos por compra 
directa dado que no se contaba con fijadores externos disponibles para su 
colocación, y por lo cual el número de pacientes que se obtienen en este estudio 
son tan pocos. 
 
Actualmente en el servicio se cuenta con un stock de fijadores externos para el fin 
de semana así como entre semana, ya por parte del seguro popular, pero estos no 
se cuentan en forma constante así como en la cantidad suficiente para las 
guardias sobre todo de fin de semana, dado que muchas veces la cantidad de 
pacientes que llegan al servicio de urgencias superan la cantidad del stock; por lo 
que al corroborar la mejoría de los pacientes así como mantener la cantidad de 
complicaciones tales como infección de herida, embolismo graso , o de trombosis 
venosa y de lesión vascular, sugerimos mantener este tipo de tratamiento, en 
forma constante para control de daños y estabilización de las fracturas solamente 
en manera temporal. 
 
Por lo que además esperamos que este trabajo sirva como pauta para mantener 
un stock de fijadores completos así como de mejor calidad para el tratamiento 
inmediato de los pacientes evitándoles complicaciones que a corto y mediano 
plazo pueden llevarlos a la muerte o a la complicación y no unión de las fracturas. 
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10. ANEXOS 
CEDULA DE RECOLECCIÓN DE DATOS 
 
 
 NUMERO DE PACIENTE:  
NOMBRE: N° DE EXPEDIENTE: 
ITEM Variable Descripción 
1 Edad  
2 Sexo Masculino 
Femenino 
 
3 Mecanismo de Fractura  
 
4 Tiempo para colocación de fijador 
externo 
Menos de una hora 
De una a seis horas 
Más de seis horas 
 
5 Tiempo para tratamiento definitivo  
6 Clasificación AO  
 
7 Co-Morbilidad Coagulopatias 
Diabetes Mellitus 
Insuficiencia venosa 
 
8 Grado de Exposición Grado I 
Grado II 
Grado III 
 
9 Colocación de fijadores externos Si 
No 
 
10 
 
Infección Si  
No  
11 
 
Embolismo Graso Si 
No 
12 
 
Trombosis Venosa Si  
No 
13 
 
Lesión Vascular Si  
No  
14 
 
Tiempo al evento  
 
